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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان ﺳﻨﺪرﻣﯽ اﺳﺖ ﮐ ــﻪ در ﻧـﻮزادان ﻣـﺎدراﻧﯽ 
اﺗﻔﺎق ﻣﯽاﻓﺘﺪ ﮐﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﻋﻠﯿ ـــﻪ oR ﯾـﺎ aL در آﻧـﻬﺎ ﺛـﺎﺑﺖ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﻣﺎدران اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ ﺑـﻪ ﻟـﻮﭘـﻮس و ﯾـﺎ 
ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺑـﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨـﺪ ﻣﺒﺘـﻼ ﺑﺎﺷـﻨﺪ، اﻣـﺎ 05 ﺗـﺎ 06% 
ﻣﺎدران ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻫﺴـﺘﻨﺪ. ﺳـﻨﺪرم ﻟـﻮﭘـﻮس ﻧـﻮزادان ﺑـﻪ 
ﺧﺎﻃﺮ ﻋﺒﻮر ANA-Ggl ﻣﺎدر از ﻃﺮﯾﻖ ﺟﻔﺖ ﺑﻪ ﻧـﻮزاد روی 
ﻣﯽدﻫﺪ. ﺳﻨﺪرم ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان را ﻣﯽﺗــــﻮان ﺑﻪ دو دﺳﺘـﻪ   
 
 
 
 
 
 
     
 
 
ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪی ﮐﺮد:  
1( ﺳﻨﺪرم ﻣﻮﻗﺖ ) emordnys tneisnarT( 
 2( ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ)kcolb traeH etelpmoC( 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺣـﺎﺻﻞ از ﻣﻘﺎﻟ ــﻪﻫﺎ و 
ﮔﺰارﺷﻬﺎی ﻣﻮﺟﻮد ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪ و ﺑﺮاﺳﺎس اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽﻫــﺎ،  
 
 
ﭼﮑﯿﺪه    
    در اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳ ــﻨﺪرم ﻟـﻮﭘـﻮس ﻧـﻮزادان ﭘﺮداﺧﺘـﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ درﺑـﺮﮔـﯿﺮﻧﺪه ﺑﯿﻤـﺎریزاﺋﯽ و
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﻬﺎی ﻓﺮﺿﯽ ﻣﻮﺛﺮ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺪلﻫﺎی ﺣﯿﻮاﻧ ــﯽ و اﻧﺴـﺎﻧﯽ آن ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و
ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻧﻘﺪ دو ﺳﺮی ﻣﻮارد ) seires esac( ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮔﺮدﯾﺪه، ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑــﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ
ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﮐﻪ ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ و ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در ﻣﻮارد ﻟﻮﭘﻮس ﻧــﻮزادان را ﺷـﺮح دادهاﻧـﺪ، ﭘﺮداﺧﺘـﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ.
ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮد ﮐﻪ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﻟﻮﭘــﻮس ﻧﻮزادان آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫﺎی ASS ،BSS ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﮐ ــﻪ
ﻧﻘﺶ ﻋﻤﺪه ﺑﻌﻬﺪه آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی BSS ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ و در زﻣﯿﻨﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ اﮐﺜﺮ ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧ ــﻮزاد
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﺑﺪﻧﯿﺎ ﻣﯿĤورﻧﺪ در ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻓــــﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪی داﺷﺘﻪاﻧﺪ و ﻣﺮگ وﻣﯿﺮ در ﻧ ــﻮزادان ﻃـﯽ
ﻣﺎهﻫﺎی اول زﻧﺪﮔﯽ ﺑﺎﻻ ﺑﻮده و ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه آن ﻧﺎرﺳﺎﺋﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ و اﮔﺮ ﻣﺎدری ﮐﻪ ﻧﻮزاد ﻟﻮﭘـﻮس
ﺑﺪﻧﯿــﺎ آورده ﻣﺠﺪداً ﺣﺎﻣﻠﻪ ﺷﻮد، ﺷﺎﻧﺲ ﻟﻮﭘـــﻮس ﻧﻮزادی در ﺗﻮﻟــﺪ ﻣﺠﺪد ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد و ﺷﯿﻮع آن ﺣـﺪود
03 – 02% ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ.  
    ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ از ﺷﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻﺋﯽ ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ )ksir hgiH( ﯾﻌﻨﯽ ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ
ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس در زاﯾﻤﺎﻧﻬﺎی ﻗﺒﻠﯽ دارﻧﺪ و ﯾﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﻋﻠﯿﻪ BSS، ASS دارﻧــﺪ در ﻓﺎﺻﻠـﻪ زﻣـﺎﻧﯽ ﺑﯿـﻦ ﻫﻔﺘـﻪﻫﺎی
ﻫﺠﺪﻫﻢ اﻟﯽ ﺑﯿﺴﺖ و ﭼﻬﺎرم ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ از ﺟﻨﯿﻦ آﻧﻬﺎ ﺑﻌﻤ ــﻞ آﯾـﺪ و اﮔـﺮ ﭘﺎﺳـﺦ اﮐﻮﮐـﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓـﯽ
ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد دﮔﺰاﻣﺘﺎزون و ﯾﺎ ﭘﻼﺳﻤﺎﻓﺮز ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮد و ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ ﺗﺤ ــﺖ ﻧﻈـﺮ روﻣـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴـﺖ
ﻣﺘﺨﺼﺺ اﻃﻔﺎل و ﭘﺮی ﻧﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ )tsigolotanireP( ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  
 
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:    1 -  ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان   2 – آﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫﺎی BSS,ASS 
I ( اﺳﺘﺎدﯾــــــﺎر روﻣﺎﺗﻮﻟــــــﻮژی، داﻧﺸﮑــــــﺪه ﭘﺰﺷﮑـــــﯽ، داﻧﺸﮕــــــــﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑــــﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘــــــﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان، ﻣﯿــﺪان وﻟﯿﻌﺼـــــﺮ، ﻣﺮﮐﺰ  
آﻣﻮزﺷـــــﯽ، درﻣﺎﻧﯽ ﻓﯿﺮوزﮔﺮ )*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی زﻧﺎن،داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان، ﻣﯿﺪان وﻟﯿﻌﺼﺮ، ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ، درﻣﺎﻧﯽ ﻓﯿﺮوزﮔﺮ 
III( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی زﻧﺎن و زاﯾﻤﺎن  
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ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮیﻫﺎی ﮐﻠﯽ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ. ﻟﻮﭘﻮس ﻧـﻮزادان ﻧﻤﻮﻧـﻪای 
از ﺑﯿﻤـﺎری اﺗﻮاﯾﻤﯿــﻮن اﮐﺘﺴــﺎﺑﯽ اﺳــﺖ. در اﯾــﻦ ﺑﯿﻤــﺎری 
اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑــﺎدی ﻣـﺎدر ﮐـﻪ از ﻧـﻮع Ggl ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل از ﻃﺮﯾﻖ ﺟﻔـﺖ ﺑـﻪ ﺟﻨﯿـﻦ اﻧﺘﻘـﺎل ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ و ﻣﻮﺟـﺐ 
آﺳﯿﺐ ﺑﻪ ﺟﻨﯿﻦ ﻣﯽﺷﻮد. ﺑﯿﻤﺎری در ﻧﻮزاد ﺑﻪ ﻣﻮازات وﺟ ــﻮد 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﻣــﺎدری در ﺟﻨﯿـﻦ و ﮔـﺮدش ﺧـﻮن ﻧـﻮزاد ﻇـﺎﻫﺮ 
ﻣﯽﮔﺮدد و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑﺎدﯾﻬﺎ، ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻧـﯿﺰ 
ﻣﺤﻮ ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﻨﻬﺎ اﺳﺘﺜﻨﺎی آن ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒـﯽ ﻣـﺎدرزادی اﺳـﺖ 
ﮐﻪ اﺗﻮآﻧﺘﯽ ﺑﺎدی 2 ﺗﺎ 8 ﻣﺎه ﺑﻌﺪ ﻧﺎﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽﮔﺮدد وﻟﯽ ﺑﯿﻤ ــﺎری 
ﺑـﺎﻗﯽ ﻣﯽﻣــــــﺎﻧﺪ)2(.درﺗﻤــﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪﻫﺎآﻧﺘﯽ ﺑــﺎدی ﻋﻠﯿــﻪ 
ASS nietorpouelcunobiR در ﺳﺮم ﻣﺎدران ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐـﻪ 
ﺑﺎ ﺑﻠـــﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺎدرزادی ﺑﺪﻧﯿﺎ ﻣﯽآﯾﻨﺪ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺷﺪه اﺳــﺖ. 
آﻧﺘـــــــــﯽ ژن ﻫ ـــــــــــﺪف در ASS-itna و BSS-itna 
رﯾﺒﻮﻧـــﻮﮐﻠﺌﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬـــــــــــﺎی درون ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ. 
آﻧﺘﯽ ﺑﺎدیASS-itna ﺑﺎ ﺳﻪ ﭘﭙﺘﯿﺪی ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژﯾـﮏ 
و ﻧﯿﺰ وزن ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺴﺘﻨﺪ)25 ، 45 و 06ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن( 
واﮐﻨﺶ ﻧﺸ ــﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ BSS ﺑـﺎ وزن ﻣﻠﮑﻮﻟـﯽ 84 
ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘـﻮن، ﻓـﺎﻗﺪ ﺷـــﺎﺧﺺ آﻧﺘــﯽ ژﻧــﯽ )etnanimreted( 
ﻣﺸﺘﺮک ﺑﺎ ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ ASS ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. اﺟـﺰای ﺗﺸـﮑﯿﻞ دﻫﻨـﺪه 
BSS و ASS ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﺟﺰای ﻣﻠﮑـﻮل ANR 
ﺗﺸﮑﯿﻞ ﯾﮏ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻣﯽدﻫﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 84 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮﻧـﯽ BSS 
در ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺴﺨﻪ ﺑ ــﺮداری )noitpircsnarT( از ﻃﺮﯾـﻖ اﯾﺠـﺎد 
ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺷﮑﻞ ﻓﻀﺎﯾﯽ در ﻣﻠﮑﻮل III esaremyloP ANR ﻧﻘﺶ 
دارد. ﭘﻠﯽ ﭘﭙﺘﯿﺪ ASS ﻫﻨﻮز ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ)3( .  
    ﺑﺮای اﯾــــــﻦ ﮐـﻪ آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدی ﻋﻠﯿـﻪ ASS وBSS را ﺑ ــﻪ 
ﻋﻨﻮان ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤـﺎری ﻟـﻮﭘـﻮس ﻧـﻮزادان ﺷـﻨﺎﺧﺖ، ﻻزم اﺳـﺖ 
دﻻﯾﻞ ﻗﺎﻧﻊ ﮐﻨﻨﺪهای وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﯾﻌﻨﯽ: 
    1( ﺑﺎﯾﺪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺪف در ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺪف ﻧــﻮزاد 
ﻣﻮﺟﻮد اﺳﺖ.  
    2( ﺑﺎﯾﺪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾــﻖ آن آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدی ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ 
ﻣﻮﺟﺐ اﺧﺘﻼل در ﻣﺴﯿﺮ ﺳﯿﺴﺘﻤﻬﺎی ﺟﻨﯿﻦ ﺷﻮد، ﺑﯿﺎن ﮔـﺮدد، 
زﯾﺮا ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﮐﻪ اﺷﺎره ﺷﺪ آﻧﺘﯽ ژن ﻣﻮﺟﻮد درون ﺳﻠﻮل 
و در ﻫﺴﺘﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و ﺑﺎﯾﺪ دﻟﯿﻠﯽ ﺑﺮای ﻋﺮﺿﻪ آن در ﺳــﻄﺢ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﯾﺎﻓﺖ. 
ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ اﯾﻦ اﻣﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ آﻧﺘﯽ ژن ﻫﺪف در ﺑﺎﻓـــــﺖ 
ﺟﻨﯿﻦ وﺟﻮد دارد و ﺑﻪ ﻗﺮار زﯾﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ: 
    اﻟﻒ(واﮐﻨﺶ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ASS-itna ﺑﺎﺑــﺎﻓﺖ ﻗﻠـﺐ ﻧﻮزادﺑـﻪ 
ﺧﺼﻮص ﺑﺎ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻫﺪاﯾﺘﯽ ﻗﻠﺒﯽ در ﻧﻮزاد ذﮐﺮﺷﺪه اﺳﺖ)4(. 
    ب( ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﯽ ﻧﻮزاد در ) ﻫﻔﺘﻪ ﻫﺎی 42-81( ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻘ ــﺪار 
ﻓﺮاواﻧﯽ آﻧﺘﯽ ژن 84 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮﻧﯽ BSS اﺳﺖ. ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽ ژن 
25 و 06 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮﻧﯽ ASS در اﯾﻦ زﻣﺎن ﮐﻤﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)5(. 
    پ( در ﻫﻔﺘﻪ ﺑﯿﺴـﺖ و ﺳـﻮم ﺣـﺎﻣﻠﮕﯽ ﻗﻠـﺐ ﺟﻨﯿـﻦ ﻣﻘـﺎدﯾﺮ 
ﺑﯿﺸﺘﺮی از آﻧﺘﯽ ژن ASS را ﻧﺴﺒـــﺖ ﺑﻪ ﻗﻠﺐ ﻓﺮد ﺑــﺎﻟﻎ دارا 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)4(. 
    ت( وﺟـﻮد آﻧﺘـﯽ ژﻧـﻬﺎی ASS )25 و06 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘــﻮن( در 
ﻧﻮزاد ﺧﻮک آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﻗﻠﺐ ، رﯾﻪ، ﮔﻠﺒ ــﻮل ﻗﺮﻣـﺰ، ﻣﻐـﺰ، 
ﮐﻠﯿﻪ و ﭘﻮﺳﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ)6( .  
    ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾـﻖ آن آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺑـﺎ ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫـﺎی 
درون ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﯿﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﺟﻨﯿﻦ ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ:  
    اﻟﻒ(ﺑﺎﯾﺪ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ آن ﺑﺎﺷﺪ ﮐ ــﻪ ﭼﮕﻮﻧـﻪ آﻧﺘـﯽ ژن در ﺳـﻄﺢ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻋﺮﺿﻪ ﻣﯽﺷـﻮد، زﯾـﺮا ﻫﻤـﺎن ﻃـﻮر ﮐـﻪ ذﮐـﺮ ﮔﺮدﯾـﺪ 
واﮐﻨﺶ آﻧﺘﯽﺑﺎدی در ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮل ﺻﻮرت ﻣﯽﭘﺬﯾﺮد و ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
آن آﺳﯿﺐ ﺳﻠﻮﻟﯽ اﺳﺖ)8 ، 7(. در اﺛﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻠﻮل 2PeH ﺑـﺎ 
آدﻧﻮوﯾﺮوﺳــــــﻬﺎ ﻋﺮﺿـﻪ آﻧﺘـــﯽ ژن BSS از ﻫﺴــﺘﻪ ﺑــﻪ 
ﺳـﯿﺘﻮﭘﻼﺳــــــﻢ و ﺳﭙـــــــﺲ ﺳــﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟـــــﯽ اﻧﺠــﺎم 
ﻣﯽﮔﯿﺮد)01 ، 9( .  
    ب( اﮔﺮ ﮐﺮاﺗﯿﻨﻮﺳﯿﺖﻫﺎ در ﻣﻌـﺮض اﺷـﻌﻪ ﻣـﺎورای ﺑﻨﻔـﺶ 
ﻗﺮار ﮔﯿﺮد ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ آن را ﭘﯿﺪا ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ آﻧﺘﯽ ژن در ﺳﻄﺢ آن 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ASS-itna ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ 
ﯾﮏ ﺳﺮی واﮐﻨﺸﻬﺎ ﮔﺮدد)11( . 
    از ﺑﺮرﺳﯽ دو ﻗﻠﻮﻫﺎ در ﻟﻮﭘ ــﻮس ﻧـﻮزادی ﭘﯿﭽﯿـﺪﮔـﯽ اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺸـﺨﺺ ﻣﯽﺷـﻮد. در دوﻗﻠﻮﻫـﺎی ﻣﻨﻮزﯾﮕـﻮت ﮐــﻪ 
زﻣﯿﻨـﻪ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ ﯾﮑﺴـﺎﻧﯽ دارﻧ ـــﺪ، ﺑﯿﻤــﺎری ﺑــﻪ ﺻـــــﻮرت 
ﻧﺎﺳﺎزﮔﺎر) ecnadrocsid( ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ و اﯾﻦ اﻣﺮ ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫﺪ اﮔﺮ ﭼﻪ وﺟﻮد آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی اﺧﺘﺼــﺎﺻﯽ ﻣـﺎدری ﺟـﻬﺖ 
ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻻزم ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﻟﯿﮑـﻦ ﺷـﺮط ﮐـﺎﻓﯽ ﻧﺒـﻮده و 
ﺣﻮادث ﺣﯿﻦ رﺷﺪ در رﺣـﻢ درﭘﯿﺪاﯾـﺶ اﺳـﺘﻌﺪاد ﺑﯿﻤـﺎری در  
ﺟﻨﯿﻦ ﻣﻮﺛﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. 
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ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
    ﻋﻼﯾﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﻨﺪرم ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادی ﻣﺘﻨﻮع ﺑ ــﻮده  ﺷـﺎﻣﻞ 
درﮔﯿﺮی ﭘﻮﺳﺖ، ﺳﯿﺴﺘﻤﻬﺎی ﺧﻮنﺳ ــﺎز، دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش و 
ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻗﻠﺒﯽ ـ ﺗﻨﻔﺴﯽ اﺳﺖ)ﺟﺪول 1(. 
 
داﺋﻤﯽ ﻣﻮﻗﺖ 
ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺎدرزادی ﺑﺜﻮرات ﺟﻠﺪی 
 ﺿﺎﯾﻌﺎت ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ ﭘﻮﺳﺘﻪ ﭘﻮﺳﺘﻪ 
 ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﻧﻮر 
)ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻫﺎی ﺣﻠﻘﻮی وﯾﺎﺑﯿﻀـــــــﻮی 
ﺑﺮروی ﺻﻮرت وﭘﻮﺳﺖ ﺳﺮ( 
 
 ﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ 
 ﮐﻢ ﺧﻮﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ از ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ 
 ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ 
 ﻟﻮﮐﻮﭘﻨﯽ 
 ﺑﺰرگ ﺷﺪن ﻃﺤﺎل و ﮐﺒﺪ 
 ﻣﯿﻮﮐﺎردﯾﺖ/ ﭘﺮﯾﮑﺎردﯾﺖ 
 ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﺖ 
 
ﺟﺪول 1- ﺳﻨﺪرﻣﻬﺎی ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان 
 
ﻋﻠﺖ ﻣﻮﻗﺖ ﺑﻮدن اﺧﺘﻼلﻫ ــﺎی ﺧـﻮن ﺷﻨﺎﺳـﯽ و ﺿﺎﯾﻌـﻪﻫﺎی 
ﭘﻮﺳﺘﯽ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ اﻋﻀﺎ ﺗﻮاﻧــﺎﯾﯽ آن را دارﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﻣﺪاوم ﺑﺎز ﺗﻮﻟﯿﺪ )etareneger( ﺷﻮﻧﺪ. در ﺑﺎﻓﺖ ﻗﻠﺒﯽ ﮐـﻪ 
ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﺠـﺪد وﺟـﻮد ﻧـﺪارد، ﺿﺎﯾﻌـﻪ آن ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ داﯾﻤﯽ دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد)7( . ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻋﻮاﻗـﺐ 
ﺑﯿﻤﺎری در ﻧﻮزاد و ﻣﺎدر ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐ ــﻪ در ﺳـﺎل 
7891 و 4991 ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪ)31 ،21(. 
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ enuC cM و ﻫﻤﮑ ـــﺎران ﻃــﯽ ﺳــﺎل 7891، 
وﺿﻌﯿﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 12 ﻣ ــﺎدر و 42 ﻧـﻮزاد ﮐـﻪ ﻟـﻮﭘـﻮس داﺷـﺘﻨﺪ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ)21(. ﻣﺪت ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻮارد در ﻣﺤﺪودۀ52/0 ﺗﺎ 5/9 
ﺳﺎل ﺑﻮد. زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎدران ﺑﻌﺪ از ﺑﻪ دﻧﯿ ــﺎ آوردن 
اوﻟﯿﻦ ﮐﻮدﮐﯽ ﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘــﻮس ﺑﻮدآﻏـﺎز ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪو در 
ﻣﻮرد ﻧﻮزادان، ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﺑﻮدﻧﺪ، ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار ﻣﯽﮔﺮﻓﺘﻨ ــﺪ. ﻫﻤـﻪ اﯾـﻦ ﻣـﺎدران از ﻧﻈـﺮ 
BSS و ASS  ارزﯾﺎﺑﯽ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. ﭘﺮوﻧﺪه ﻃﺒﯽ اﯾﺸ ــﺎن ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ، ﻧﺘﯿﺠﻪ آزﻣﺎﯾﺶ در ﻫﻤﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﺜﺒﺖ ﺑــﻮد و 
ﻧﯿﺰ از ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺗﻠﻔﻨـﯽ ﮐـﺎﻣﻞ ﮔﺮدﯾـﺪ 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷ ــﺪ. ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪﻫﺎ، ﻣـﺎدران ﺑـﻪ ﮔﺮوﻫـﻬﺎی 
ﻋﻼﻣﺖدار )citamohtpmyS( ،ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘـﻮس ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ، 
ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔﺮن و ﻟﻮﭘﻮس ﺗﺤﺖ ﺣ ــﺎد ﭘﻮﺳـﺘﯽ و واﺳـﮑﻮﻟﯿﺖ 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﯿﮏ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪی ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﻣﺎدران ﻋﻼﯾﻢ 
زﯾﺮ را دارا ﺑﻮدﻧﺪ، ﻋﻼﻣﺖدار ﺗﻠﻘﯽ ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ.  
    1(ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، درد و ﺗﻮرم ﻣﻔﺼﻞ در ﯾﮏ ﻧﻮﺑﺖ.  
    2( ﺗﻮرم در دو ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﻔﺼـﻞ ﺑﯿـﺶ از دو روز در ﻏﯿـﺎب 
ﺗﺮوﻣﺎو ﯾﺎ ﻋﺎﻣﻞ دﯾﮕﺮ.  
    3( ﺧﺸـﮑﯽ ﭼﺸـﻢ در ﻏﯿـﺎب اﺳـﺘﻔﺎده از ﻟـﻨﺰ ﺗﻤﺎﺳـﯽ ﯾ ـــﺎ 
ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن و در ﺻﻮرﺗﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔــﺮن ﺗﻠﻘـﯽ 
ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ ﮐﻪ آزﻣﺎﯾﺶ رزﺑﻨﮕﺎل ﻣﺜﺒ ــﺖ داﺷـﺘﻨﺪ و ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ 
ﻏﺪد ﺑﺰاﻗﯽ ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد.  
    ﮔﺮوﻫـــﯽ از ﻣـــــــــﺎدران در ﺻـــﻮرت دارا ﺑـــﻮدن4 
ﻣـــــــــــﻮرد از ﺧﺼﻮﺻﯿـــــــــــﺎت ﻣـــــــﺪ ﻧﻈ ـــــــﺮ   
)noitaicossA msitamuehR naciremA(ARA ﺟ ــﻬﺖ 
ﻟﻮﭘﻮس، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ.   
    ﻋﺪهای دﯾﮕﺮ از ﻣـــﺎدران ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺑﯿــﻮﭘﺴـﯽ ﭘﻮﺳـﺖ در 
ﮔﺮوه واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳ ــﺘﯿﮏ و ﯾـﺎ ﻟـﻮﭘـﻮس ﭘﻮﺳـﺘﯽ 
ﺗﺤﺖ ﺣﺎد )ELCS( ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺷﺪﻧﺪ.  
    در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
اول ﺷﺎﻣﻞ 871 ﻣﺎدر  ﺑﻮد ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮏ ﺗﻮﻟ ــﺪ زﻧـﺪه داﺷـﺘﻨﺪ 
اﯾﻦ ﮔﺮوه از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺘﺸﺎر ﯾﺎﻓﺘﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷــﺪﻧﺪ و ﻫـﺪف از 
اﻧﺘﺨﺎب اﯾﻦ ﮔﺮوه، ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﯿﺰان ﺳﻘﻂ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧ ــﻮدی ﺑـﻮد 
ﮐﻪ ﮔﺮوه ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑـﺎ آن ﮔـﺮوه از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ ﻣـﺎدر و 
ﮐﻮدک و ﻧﮋاد ﺑﺎ ﮔ ــﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ hctaM ﺷـﺪه ﺑـﻮدﻧﺪ. 
وﺿﻌﯿﺖ ﺳﻼﻣﺖ ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﭘﺮوﻧﺪهﻫـﺎی ﭘﺰﺷـﮑﯽ و 
ﻧﯿﺰ ﻣﺼﺎﺣﺒﻪﻫﺎ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ 12 ﻣﺎدر ﺑﯿﻤﺎر در 
زﻣﺎن ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪ 9/13 ﺳـﺎل ﺑـﺎ ﻣﺤـﺪوده ﺳـﻨﯽ )04 – 32( 
ﺳﺎل و ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﺪت ﺑﺮرﺳﯽ 5/4 ﺳﺎل ﺑﻮد. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﻣﺎدران اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2 ﻣﻨﺪرج ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)21(. 
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  اﻟﻒ( وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺎدران ـ 01ﻣﺎدردر زﻣــﺎن زاﯾﻤــــﺎن دارای 
ﻋﻼﻣـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ، 4 ﻣـﺎدرﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـــﻨﺪرم ﺷــﻮﮔــﺮن و 61 
ﻣﺎدرﻋﻼﯾﻢ ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ داﺷﺘﻨﺪ. 8 ﻣﺎدر)37 درﺻﺪ( ﮐﻪ 
در زﻣـﺎن زاﯾﻤـﺎن ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ، در زﻣـﺎن ﭘﯿﮕــﯿﺮی 
ﻋﻼﻣﺖدار ﺷﺪﻧﺪ. از اﯾﻦ ﮔﺮوه 7 ﺗﻦ از ﻣﺎدران دو ﺳﺎل ﺑﻌﺪ از 
ﺗﻮﻟﺪ ﻧﻮزاداﻧﺸﺎن  ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﺗﺤﺖ ﺣﺎد ﭘﻮﺳﺘﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺷ ــﺪه و 
ﯾﮏ ﻣﺎدر ﻧﯿﺰ ﺑﻌﺪ از 7 ﺳﺎل  ﺑﻪ واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳﺘﯿﮏ 
ﻣﺒﺘــــﻼ ﺷﺪ. 3 ﻣﺎدر ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻣﺎﻧﺪﻧــﺪ ﮐﻪ از آﻧﻬــــــﺎ 2 
ﻧﻔـــــﺮ ﺑﻪ ﻣﺪت ﮐﻤﺘــــــﺮ از 1 ﺳﺎل و ﯾﮏ ﻧﻔﺮ ﺑــــــﻪ ﻣﺪت 
6 ﺳﺎل ﺗﺤﺖ ﻣﺮاﻗﺒــــــﺖ ﺑﻮد. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﻋﻼﯾﻢ در ﺑﯿﺸـﺘﺮ ﻣـﺎدران از ﻧـﻮع ﺧﻔﯿـﻒ ﺑـﻮد و ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ 
درﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﻫﯿﭻ ﻣﻮردی از ﻟﻮﭘﻮس ﮐﻠﯿﻮی 
ﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﻧﮕﺮدﯾﺪه اﺳﺖ. در ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ، 81 ﻣﻮرد 
از 12 ﻣـﺎدری)68 درﺻـﺪ(  ﮐـﻪ ﻧ ـــﻮزادان ﻣﺒﺘــﻼ داﺷــﺘﻪاﻧﺪ 
ﻋﻼﻣﺖدار ﺑﻮده و ﯾﺎ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ در ﺣﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
داﺷﺘﻪاﻧﺪ و اﯾﻦ ﻧﺴﺒﺖ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ در 3 ﻣﻮرد از 73 ﻣﺎدر 
)41درﺻﺪ( دﯾﺪه ﺷﺪ. از اﯾﻦ 3 ﻣﻮرد، ﯾﮏ ﻣﺎدر ﺧﺸﮑﯽ دﻫـﺎن 
و 4 ﻧﻔﺮ ﻋﻼﯾﻢ ﻣﻔﺼﻠﯽ داﺷﺘﻨﺪ)100/0<P (.  
 
 
ﻣﺎدر ﺳﻦ/ﻧﮋادﺑﺮﺣﺴﺐ ﺳﺎل وﺿﻌﯿﺖ ﺣﺎﻣﻠﮕﯿﻬﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
1 72/ ﺳﻔﯿﺪ گ 3ـ پ 2ـ س 1 ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، درد ﻣﻔﺎﺻﻞ 
2 23/ ﺳﻔﯿﺪ گ 1ـ پ 1ـ س 0 ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ 
3 43/ اﺳﭙﺎﻧﯿﻮﻟﯽ گ 2ـ پ 2ـ س 0 درد ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ 
4 33/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 2ـ س 0 ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔﺮن، درد ﻣﻔﺎﺻﻞ 
5 53/ ﺳﻔﯿﺪ گ 4ـ پ 2ـ س 2 درد ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ 
6 23/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 2ـ س 0 درد ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن  
7 13/ ﺳﻔﯿﺪ گ 3ـ پ 2ـ س 1 دردﻣﻔﺎﺻﻞ، ﻟﻮﭘﻮس ﺗﺤﺖ ﺣﺎدﭘﻮﺳﺘﯽ 
8 04/ ﺳﻔﯿﺪ گ 4ـ پ 4ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، درد ﻣﻔﺎﺻﻞ 
9 53/ ﺳﻔﯿﺪ گ 7ـ پ 7ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن 
01 42/ ﺳﯿﺎه گ 2ـ پ 2ـ س 0 ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ 
11 03/ اﺳﭙﺎﻧﯿﻮﻟﯽ گ 2ـ پ 2ـ س 0 واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳﺘﯿﮏ 
21 03/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 2ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن 
31 82/ ﺳﯿﺎه گ 3ـ پ 1ـ س 2 درد ﻣﻔﺎﺻﻞ 
41 43/ ﺳﻔﯿﺪ گ 4ـ پ 3ـ س 1 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، دردﻣﻔﺎﺻﻞ 
51 93/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 2ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ 
61 63/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 1ـ س 1 ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ 
71 72/ اﺳﭙﺎﻧﯿﻮﻟﯽ گ 4ـ پ 4ـ س 0 ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ 
81 32/ اﺳﭙﺎﻧﯿﻮﻟﯽ گ 1ـ پ 1ـ س 0 درد ﻣﻔﺎﺻﻞ 
91 73/ ﺳﻔﯿﺪ گ 3ـ پ 2ـ س 1 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، دردﻣﻔﺎﺻﻞ 
02 72/ ﺳﻔﯿﺪ گ 1ـ پ 1ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ، ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، دردﻣﻔﺎﺻﻞ 
12 03/ ﺳﻔﯿﺪ گ 2ـ پ 2ـ س 0 ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ 
    
گ : ﮔﺮاوﯾﺪ   پ : ﭘﺎرا      س : ﺳﻘﻂ 
ﺟﺪول 2- ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در 12 ﻣﺎدر ﮐﻪ ﻧﻮزاد آﻧﻬﺎ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻮدﻧﺪ)21(. 
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وﺿﻌﯿﺖ ﭘﯽﮔﯿﺮی در ﯾﺎزده ﻣﺎدری ﮐﻪ ﻧﻮزادان ﻟﻮﭘﻮﺳ ــﯽ ﺑـﻪ 
دﻧﯿﺎ آوردهاﻧﺪ و در آﻏﺎز ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻼﻣﺖ ﺑﻮدﻧﺪ در ﻧﻤﻮدار 2 ذﮐﺮ 
ﺷﺪه اﺳﺖ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﻧﻤﻮدار 2- آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺟﺪول ﺣﯿﺎﺗﯽ )elbat-efil( ﺑﺮوز ﻋﻼﯾﻢ در 11 ﻣﺎدری ﮐﻪ در آﻏﺎز ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻼﻣﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ ﮐـﻪ ﺑـﻪ
ﺷﮑﻞ ﻣﺮﺑﻊ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪه اﻧﺪ، ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺳﺎﻟﻬﺎی ﭘﯽ ﮔﯿﺮی ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ درﻣﺎدران ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﻧﻤﻮدار 1- 12 ﻣﺎدری ﮐﻪ ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻪ دﻧﯿﺎ آورده اﻧﺪ. در اﯾﻦ ﺟﺪول ﻃﻮل زﻣﺎن ﭘﯽ ﮔﯿﺮی و زﻣﺎن ﺑﺮوز ﻋﻼﯾ ــﻢ در
ﺣﯿﻦ ﭘﯽ ﮔﯿﺮی ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ . ﻫﺮ ﺳﺘﻮن ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﯾﮏ ﻣــــﺎدر اﺳﺖ. ﻧﻘﺎط ﺗﯿﺮه در ﻫﺮ ﺳــﺘﻮن ﺑﯿـﺎﻧﮕﺮ ﺑـﺮوز ﻋﻼﯾـﻢ ﺑﯿﻤـﺎری ﺑـﺎﻓﺖ
ﻫﻤﺒﻨﺪی ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ و ﻓﻘﺪان آن ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ ﻋﺪم ﺑﺮوز ﻋﻼﯾﻢ اﺳﺖ .  
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ب( وﺿﻌﯿﺖ ﺳـﻼﻣﺖ ﻧـﻮزادان ـ در دوازده ﻧـﻮزاد ﺑـﺎ ﺑﻠـﻮک 
ﻗﻠﺒﯽ ﮐﺎﻣﻞ، 01 ﻧﻔــﺮ دارای ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﭘﻮﺳـﺘﯽ و دو ﻧﻔـﺮ دارای 
ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﻣﺎدرزادی ﻫﻤ ــﺮاه ﺑـﺎ ﻋﻼﻣـــﺖ ﭘﻮﺳﺘـــﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ. 
ﻣـﺮگ و ﻣـﯿﺮ در 3 ﻧـﻮزاد ﺑﯿﻤـﺎر از 41 ﻣـﻮرد ﺑﻠــﻮک ﻗﻠﺒــﯽ 
)12درﺻﺪ( اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد، ﯾﮏ ﻧﻮزاد در 51 ﻫﻔﺘﮕﯽ و 2 ﺑﯿﻤﺎر 84 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟـــﺪ ﻓﻮت ﮐﺮدﻧﺪ. از ﯾــــــﺎزده ﻧﻮزاد دﯾﮕﺮ، 
5 ﻧﻮزاد ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز )rekam ecaP( ﭘﯿﺪا ﻧﻤﻮدﻧــﺪ و 
ﺗﻤﺎم اﯾﻦ ﻧﻮزادان در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﺟﻨﺒﻪﻫﺎی دﯾﮕﺮی ﺳ ــﺎﻟﻢ 
ﺑﻮدﻧﺪ. ﺿﺎﯾﻌﻪ ﭘﻮﺳﺘﯽ در ﻃ ــﻮل 7 ﻫﻔﺘـﻪ از زﻣـﺎن ﺗﻮﻟـــــــﺪ 
اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد) داﻣﻨﻪ زﻣﺎﻧﯽ وﻗﻮع آن از زﻣﺎن ﺗﻮﻟﺪ 5 ﻣﺎه ﺑ ــﻮد (. 
از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﺑﺜﻮرات ﭘﻮﺳ ــﺘﯽ در ﻧـﻮزاد ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣـﺎدران 
ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺣﺪود 11 ﻣﺎه ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ) داﻣﻨـﻪ زﻣـﺎﻧﯽ ﺣـﺪود 2 
ﻣﺎه ﺗﺎ 2 ﺳﺎل( . در ﺑﺴﯿﺎری از ﻣﻮارد اﯾﻦ زﻣـﺎن ﻃﻮﻻﻧﯿـﺘﺮ از 
ﻣﺪﺗـﯽ ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﭘﺰﺷـﮏ در ﭘﺮوﻧـﺪه ﺑﯿﻤـﺎر ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﻓﻌــﺎل را 
ﺗﺸﺨﯿﺺ داده اﺳﺖ . ﺗﻤ ــﺎم ده ﮐﻮدﮐـﯽ ﮐـﻪ ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﭘﻮﺳـﺘﯽ 
داﺷﺘﻨﺪ از ﻧﻈﺮ وﺿﻌﯿﺖ ﺳﻼﻣﺖ در ﺷﺮاﯾﻂ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﻮدﻧـﺪ. 12 
ﻧﻮزاد از 42 ﻣﻮرد ﻃﯽ زﻣــﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﺎﻣﻼ ﺳﺎﻟــــﻢ ﺑﻮدﻧ ــﺪ. 
ج( وﺿﻌﯿﺖ زاﯾﻤﺎﻧﻬﺎی ﺑﻌﺪی در ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻪ دﻧﯿﺎ آوردهاﻧﺪ ـ از 31 ﻣﻮرد ﺑﺎردارﯾﻬﺎﯾﯽ ﮐــﻪ ﺑﻌـﺪ 
از ﺗﻮﻟﺪ اوﻟﯿﻦ ﻧﻮزاد ﺑﯿﻤﺎر اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده ، 9 ﻣــﻮرد آن ﻃﺒﯿﻌـﯽ، 
ﯾـﮏ ﻣـﻮرد ﺳـﻘﻂ ﺧـﻮد ﺑـﻪ ﺧـﻮدی و 3 ﻣـﻮرد )32درﺻــﺪ( 
ﻧﻮزادان ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﭘﻮس ﻫﻤﺮاه ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. از اﯾ ــﻦ 3 ﻣـﻮرد ، 
دو ﻧﻔﺮ ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ و ﯾﮏ ﻣﻮرد ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﭘﻮﺳـﺘﯽ 
ﺑـﻮد.ﺷـﯿﻮع ﮐﻠـﯽ ﺳـﻘﻂ ﺧـﻮد ﺑـﻪ ﺧـﻮدی در ﺧﺎﻧﻤـﻬﺎﯾﯽ ﮐ ــﻪ 
ﻧﻮزادان ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻟﻮﭘ ــﻮس ﺑـﻪ دﻧﯿـﺎ آورده اﻧـﺪ ، 3/11درﺻـﺪ 
ﻣﻮارد ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. و ﺗﻔ ــﺎوﺗﯽ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ آن در ﮔـﺮوه 
ﺷـﺎﻫﺪ ﮔـﺰارش ﺷــﺪه )6/01درﺻــﺪ( و ﯾــﺎ ﮔــﺮوه ﻣﺤﻠــﯽ 
)1/01درﺻﺪ( ﻧﺪاﺷﺖ)9/0<P( . 
    اﮐﺜﺮ ﻣﺎدراﻧــﯽ ﮐﻪ ﻧ ـﻮزاد ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﻟـﻮﭘـﻮس ﺑـﻪ دﻧﯿـــــﺎ 
آورده اﻧﺪ)68 درﺻﺪ(در ﻃﻮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﺑـﺎﻓﺖ 
ﻫﻤﺒﻨﺪی را داﺷﺘﻨﺪ. ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ در ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ دارای ﺑﻠ ــﻮک 
ﻗﻠﺒﯽ ﮐ ــﺎﻣﻞ ﺑﻮدﻧـﺪ  ﻃـﯽ ﻣﺎﻫـﻬﺎی اول زﻧـﺪﮔـﯽ ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮد)12 
درﺻﺪ( و ﻋﻠﺖ آن ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒــﯽ اﺣﺘﻘـﺎﻧﯽ ذﮐـﺮ ﺷـﺪ. ﭘﯿـﺶ 
آﮔﻬﯽ در ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﭘﻮﺳـﺘﯽ و ﯾـﺎ ﺑﻠـﻮک ﻗﻠﺒـﯽ 
داﺷﺘﻨــــــﺪ و دوران ﻃﻔﻮﻟﯿــﺖ )ycnafnI( را ﭘﺸــﺖ ﺳـــﺮ 
ﮔﺬراﻧﺪﻧﺪ،ﺧﻮب ﺑﻮد. اﮔﺮ ﭼ ــﻪ در ﺣﺎﻣﻠﮕﯿـﻬﺎی ﺑﻌـﺪی ﻧـﻮزادان 
)32درﺻﺪ( دﭼﺎر ﻟﻮﭘــﻮس ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ اﻣـﺎ ﺗﻨـﻬﺎ در 51% آﻧـﻬﺎ 
ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﮐﺎﻣﻞ وﺟﻮد دارد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣﯿﺰان ﺳﻘﻂ ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮدی ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ. 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﻗﺘﯽ ﺻﺤﺒ ــﺖ از ﻋﻼﯾـﻢ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﺑـﺎﻓﺖ 
ﻫﻤﺒﻨﺪی ﻣﯽﺷﻮد، اﯾﻦ ﻋﻼﯾﻢ دﻗﯿﻖ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻧﺸ ــﺪهاﻧﺪ و ﻣﻔـﻬﻮم 
آﻧﻬﺎ ﻣﺒﻬﻢ اﺳﺖ و اﻣﮑﺎن ﺗﻮرش)saiB( را ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣ ــﯽآورد. 
ﻣﺤﺪودﯾﺖ دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣ ــﺪت ﭘـﯽﮔـﯿﺮی در 
ﻣﺎدران ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت ﺑﻮد )ﻧﯿﻤﯽ از ﻣﺎدران ﺑﺮای ﻣﺪت ﮐﻤــﺘﺮ از  
5 ﺳﺎل ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﺑﻮدﻧﺪ( و دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ BSS آﻧﺘﯽﺑﺎدی 
در ﺳﺮاﻧﺠﺎم )emoc tuO( ﮐﻮدﮐ ــﺎن و ﻣـﺎدران ﻣـﻮرد ﺑﺤـﺚ 
ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.   
    ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ kculaWو noyuB در ﺳﺎل 4991 ﺟﻬﺖ ارزﯾـﺎﺑﯽ 
اوﻟﯿﻪ و ﻧﯿﺰ دراز ﻣﺪت وﺿﻌﯿـﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ 75 ﻣـﺎدر و ﻧـﻮزادان 
آﻧﻬﺎ ﮐﻪ ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﮐﺎﻣﻞ داﺷﺘﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ)31(. ﻣﯿﺎﻧﻪ زﻣﺎن 
ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ 7/3 ﺳﺎل و ﻃﻮل دوره آن از 1 ﻫﻔﺘ ــﻪ ﺗـﺎ 02 ﺳـﺎل 
ﺑﻮد . ﺗﻤﺎم ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ ﻧﻮزاداﻧﺸﺎن ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ داﺷ ــﺘﻨﺪ، 
دارای آﻧﺘﯽ ﺑـﺎدی ﻋﻠﯿـﻪ ASS و BSS ﻣﺜﺒـﺖ ﺑﻮدﻧـﺪ وﯾـﺎ ﺑـﻪ 
ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻤﺎری ﻣﻔﺼﻠﯽ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺮای ﺑﺮرﺳﯽ از ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪﻫﺎﯾﯽ ﮐ ــﻪ 
ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺴﺖ ارﺳﺎل ﺷﺪه ﺑﻮد و ﻣﮑﺎﻟﻤ ــﻪ ﺗﻠﻔﻨـﯽ و ﯾـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﭘﺮوﻧﺪهﻫﺎی ﭘﺰﺷﮑﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﺎدران در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ 4 
ﺧﺼﻮﺻﯿــﺖ ﯾ ــــﺎ ﺑﯿﺸـــﺘﺮ را ﺑـــﺮای ﻟـــﻮﭘـــﻮس ﻃﺒـــﻖ 
ﻣﻌﯿﺎرﻫـﺎی”ARA“  داﺷـﺘﻨﺪ، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺑﯿـﻤﺎران ﻟـﻮﭘ ـــﻮس 
ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪو اﮔﺮ ﺷﮑﺎﯾﺖ ﺳﯿﮑﺎ)acciS( داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﺪون 
اﯾﻨﮑﻪ ﻧﯿ ــﺎزی ﺑـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎﺷـﺪ، ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺳـﻨﺪرم 
ﺷﻮﮔﺮن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪﻧﺪ و اﮔــﺮ ﯾﮑـﯽ از ﻋﻼﺋـﻢ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی 
روﻣﺎﺗﯿﺴﻤﯽ را داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﯿﻤﺎران ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ 
ﻃﺒﻘـﻪ ﺑﻨـﺪی )esaesid enummi otua laitnereffidnU( 
ﻣﺸﺨـــﺺ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ.در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻋﻠﯿ ــﻪ BSS 
و ASS ﺑﺎروش ASILE و )tolbonummI( اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ.  
    86درﺻﺪﻣﺎدران ﺳﻔﯿﺪﭘﻮﺳﺖ ، 12درﺻﺪ ﺳـﯿﺎه ﭘﻮﺳـﺖ و 
11درﺻﺪ اﺳﭙﺎﻧﯿﻮﻟﯽ ﺑﻮدﻧﺪ. ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ آﻧ ـﻬﺎ ﻧـﯿﺰ23 – 91 
ﺳﺎل ﺑﻮد. ﭘﯽﮔﯿﺮی وﺿﻌﯿﺖ ﻣـﺎدران در 25 ﻧﻔـﺮ از 75 ﻣـﺎدر 
ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﻣﺪ و در اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﮐ ــﻪ ﻣـﺎدران 
ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان ﺑﺮرﺳﯽ درازﻣﺪت ﻧﺘﺎﯾﺞ آن                                                                                                     دﮐﺘﺮﻫﺎدی ﭘﻮرﻣﻘﯿﻢ و ﻫﻤﮑﺎران 
29      ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                   ﺳﺎل ﻫﻔﺘﻢ / ﺷﻤﺎره02 / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 9731 
ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﺑﻮدﻧﺪ 5 ﺳﺎل و ﻣﯿﺎﻧﻪ زﻣ ــﺎن ﺗﺤـﺖ ﻧﻈـﺮ ﻣـﺪت 7/3 
ﺳﺎل و ﻃﻮل ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮاﻗﺒﺖ ﺑﯿﻦ 1 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺎ 02 ﺳﺎل ﺑﻮد 5 
ﻣﺎدر در زﻣﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﻣﻠ ــﻪ و ﺟﻨﯿـﻦ آﻧـﻬﺎ درﮔـﯿﺮ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻮد. 
    اﻟﻒ( وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺎدران ـ وﺿﻌﯿﺖ 75 ﻣ ــﺎدر زﻣـﺎﻧﯽ ﮐـﻪ در 
ﻧﻮزاد و ﯾﺎ ﺟﻨﯿﻦ آﻧﺎن ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪ ﺑـﻪ 
ﻗﺮار زﯾﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ: 32 ﻣﺎدر )04درﺻ ــﺪ( ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ، 51 
ﻧﻔـﺮ )62درﺻـﺪ( ﺑﯿﻤـﺎری ﻟـﻮﭘــﻮس ﺳﯿﺴــﺘﻤﯿﮏ، 11 ﻣــﺎدر 
)91درﺻـﺪ( ﺳـــﻨﺪرم ﺧــﻮد اﯾﻤــﻦ ﻏــﯿﺮ ﻗــﺎﺑﻞ ﺗﺸــﺨﯿﺺ 
)emordnys enummi otua detaitnereffidnU(و 8 ﻣﺎدر 
)41درﺻﺪ(  ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔﺮن )ﺟﺪول 3( .     
ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷﻤﺎره ﺑﯿﻤﺎر 
آرﺗﺮﯾﺖ ﻣﺘﻨﺎوب 4 
ﺑﺜﻮرات درﺑﺮاﺑﺮﻧﻮر، دردﻣﻔﺎﺻﻞ، ﮐﻢ ﺧﻮﻧﯽ، ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘﺎﺗﯽ 8 
ﺑﺜﻮرات درﺑﺮاﺑﺮﻧﻮر، آرﺗﺮﯾﺖ، ﻟﮑﻮﭘﻨﯽ 11 
آرﺗﺮاﻟﮋی، ﭘﻠﻮرزی 02 
آرﺗﺮاﻟﮋی، آرﺗﺮﯾﺖ 32 
آرﺗﺮﯾﺖ ﻣﺘﻨﺎوب 62 
ﺑﺜﻮرات درﺑﺮاﺑﺮﻧﻮر،آرﺗﺮﯾﺖ،ﭘﺪﯾﺪه رﯾﻨﻮد،ﺧﺸﮑﯽ ﭼﺸﻢ و دﻫﺎن 33 
ﺑﺜﻮرات در ﺑﺮاﺑﺮ ﻧﻮر، آرﺗﺮﯾﺖ 14 
ﺑﺜﻮرات در ﺑﺮاﺑﺮﻧﻮر ، زﺧﻢ دﻫﺎﻧﯽ، آرﺗﺮاﻟﮋی 94 
ﺧﺸﮑﯽ دﻫﺎن، ﭘﺪﯾﺪه رﯾﻨﻮد، ﻟﮑﻮﭘﻨﯽ 25 
آرﺗﺮﯾﺖ ، واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳﺘﯿﮏ 45 
ﺟﺪول 3- ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 11 ﻣﺎدر ﮐﻪ در آﻏﺎز ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻨﺪرم 
ﺧﻮد اﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪی ﺷﺪﻧﺪ)31( . 
 
از 32 ﻣﺎدری ﮐـﻪ در اﺑﺘـﺪا ﺑـﺪون ﻋﻼﻣـﺖ ﻃﺒﻘـﻪ ﺑﻨـﺪی ﺷـﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ، 11 ﻧﻔﺮ )32درﺻﺪ( آﻧﻬﺎ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی روﻣﺎﺗﯿﺴـﻤﯽ 
رادر ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ زﻣﺎﻧﯽ 6/2 ﺳﺎل ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ ﻧ ــﻮزاد ﻣﺒﺘـﻼ ﭘﯿـﺪا 
ﻧﻤﻮدﻧﺪ. از اﯾﻦ ﻣﺎدران در 6 ﻧﻔـﺮ )62درﺻـﺪ( ﻋﻼﯾـﻢ ﺳـﻨﺪرم 
ﺧﻮد اﯾﻤﻨﯽ ﻏﯿﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ در 3 ﻧﻔــﺮ )31درﺻـﺪ( ﻟـﻮﭘـﻮس 
ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ و در 2 ﻧﻔﺮ )9درﺻﺪ( ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔﺮن ﻇﺎﻫﺮ ﺷـﺪ. 
در ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از 11 ﻣﺎدری ﮐﻪ در اﺑﺘ ــﺪا ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺳﻨــــﺪرم 
ﺧﻮد اﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮ اﺧﺘﺼ ــﺎﺻﯽ ﺗﺸـﺨﯿﺺ داده ﺷـﺪﻧﺪ، در ﻃـﻮل 
ﻣـﺪت 8/4 ﺳـﺎل ﭘـﯽ ﮔـﯿﺮی ﻋﻼﯾـﻢ ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی روﻣﺎﺗﯿﺴ ــﻤﯽ 
اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ ﻇـﺎﻫﺮ ﻧﮕﺮدﯾـﺪ و در ﻫﯿـﭻ ﯾـﮏ از ﻣـﺎدراﻧﯽ ﮐــﻪ 
ﻟﻮﭘﻮس داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﯿﻤﺎری آﻧﻬﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﮑﺮد. در ﯾﮏ ﻣﺎدر ﮐ ــﻪ 
در اﺑﺘﺪا ﺳﻨﺪرم ﺷﻮﮔﺮن داﺷﺖ، 4 ﺳــﺎل ﺑﻌـﺪ از ﺗﻮﻟـﺪ ﻧـﻮزاد 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺑــﺎ درﮔـﯿﺮی ﮐﻠﯿـﻮی ﻇـﺎﻫﺮ 
ﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﮔﺮوه ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ وﺿﻌﯿﺖ در 21 ﻣﺎدر ﮐﻪ 
ﻧﻮزاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﮐـﺎﻣﻞ ﺑـﻪ دﻧﯿـﺎ آوردهاﻧـﺪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﮔﺮدﯾﺪ. اﻃﻼﻋــــﺎت اﯾ ــﻦ دﺳﺘــــــﻪ از ﻣـﺎدران در ﺟـﺪول 4 
ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
 
وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺎدران در ﺣﯿﻦ ﭘﯽ ﮔﯿﺮی 
 
ﻣﺪت زﻣﺎن 
ﭘﯽ ﮔﯿﺮی 
)ﺳﺎل( 
ﺷﻤﺎره 
ﺑﯿﻤﺎر 
ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ)ﻟﻮﭘﻮس دﯾﺴﮑﻮﯾﯿﺪارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ، 
ﻧﻔﺮﯾﺖ ، ANAﻣﺜﺒﺖ، آزﻣﺎﯾﺶLRDV ﻣﺜﺒﺖ(  
1 7 
ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ)ﻧﻔﺮوز،آرﺗﺮاﻟﮋی، زﺧﻤ ــﻬﺎی 
دﻫﺎﻧﯽ،ﺑﺜﻮرات ﺑﺎل ﭘﺮواﻧﻪ ای،  ANAﻣﺜﺒﺖ(  
3 3 
01 9 اﺳﮑﻠﺮودرﻣﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ) ﮐﺮاﺗﻮﮐﻮﻧﮋﻧﮑﺘﯿﻮﯾﺖ ﺳﯿﮑﺎ( 
ﺳـــﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤـــﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼـــﺎﺻﯽ )واﺳـــﮑﻮﻟﯿﺖ 
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳﺘﯿﮏ، آرﺗﺮاﻟﮋی( 
21 2 
ﺳﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ) ﺑﺜـﻮرات ﺣﺴـﺎس ﺑـﻪ 
ﻧﻮر ، ﭘﻠﻮرزی( 
 6 
 8 ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ) ﻧﻔﺮﯾﺖ( 
12 4 ﻟﻮﭘﻮس ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ)ﻧﻔﺮﯾﺖ(  
ﺳـﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤـﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ)آﺗﺮﯾ ـــﺖ،زﺧﻤــﻬﺎی 
دﻫﺎﻧﯽ( 
52 1 
72 2 ﻋﻼﯾﻢ ﺳﯿﮑﺎ 
اﺳﮑﻠﻮدرﻣﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ)ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻟ ــﺐ ﻣﺜﺒـﺖ و آزﻣـﺎﯾﺶ 
ﺷﯿﺮ ﻣﺮ ﻣﺜﺒﺖ( 
 5 
ﺳـﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤـﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ )آرﺗﺮاﻟـــﮋی، ﺗــﺐ، 
ﮐﺎﻫﺶ وزن، اﺳﭙﻠﻨﻮﻣﮕﺎﻟﯽ( 
92 76/0 
ﺳﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ) آرﺗﺮاﻟﮋی ، ﺧﺴــﺘﮕﯽ، 
واﺳﮑﻮﻟﯿﺖ ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﻮﮐﻼﺳﺘﯿﮏ، ﻟﮑﻮﭘﻨﯽ( 
43 5/0 
04 5 – 1 ﺳﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺼﺎﺻﯽ )ﭘﺮﯾﮑﺎردﯾﺖ( 
ﺳﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ )ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘﺎﺗﯽ، آرﺗﺮﯾﺖ، 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ( 
44 1 
75 5/0 ﺳﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤﻦ ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ )آرﺗﺮﯾﺖ ﻣﺘﻨﺎوب( 
ﺟﺪول 4- ﺗﻐﯿﯿﺮ وﺿﻌﯿﺖ در 21 ﻣﺎدری ﮐﻪ ﻧﻮزاد ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ 
ﮐﺎﻣﻞ ﺑﺪﻧﯿﺎ آورده اﻧﺪ. 
 
        ب( وﺿﻌﯿﺖ ﺳﻼﻣﺖ ﻧﻮزادان ـ از 55 ﻧﻮزاد ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه 
71 ﻣﻮرد )13درﺻﺪ( ﺑﺎ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد ﮐﻪ ﯾﮏ ﻣ ــﻮرد 
آن ﻣﺮدهزاﯾﯽ ﺑﻮد. 21 ﻧﻮزاد در ﻣﺎه اول ﻓﻮت ﻧﻤﻮدﻧ ــﺪ)4 ﻧﻔـﺮ 
ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﺑﯿﻤﺎری اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺐ، 3 ﻧﻮزاد ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭼﻨﺪ 
ﻋﻀﻮی و 2 ﻣـﻮرد ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻧﺎرﺳـﺎﯾﯽ ﺗﻨﻔﺴـﯽ و 6/2 ﻣـﻮرد 
دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﻞ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ (. 5 ﻣﻮرد ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﻮزادان ﻧﯿﺰ در 
ﻟﻮﭘﻮس ﻧﻮزادان ﺑﺮرﺳﯽ درازﻣﺪت ﻧﺘﺎﯾﺞ آن                                                                                                     دﮐﺘﺮﻫﺎدی ﭘﻮرﻣﻘﯿﻢ و ﻫﻤﮑﺎران 
39 ﺳﺎل ﻫﻔﺘﻢ / ﺷﻤﺎره 02 / ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن9731                                                                                 ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان 
ﻋﺮض 5/1 ﺗﺎ 3 ﺳﺎل ﺑﻌﺪ از ﺗﻮﻟﺪ اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎده . ﺳﻪ ﻣ ــﻮرد آن 
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ اﺣﺘﻘﺎﻧﯽ ﻗﻠﺐ، ﯾﮏ ﻣــﻮرد ﺑـــــــﻪ ﺧـﺎﻃﺮ از 
ﮐﺎر اﻓﺘﺎدن ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز و 1 ﻣﻮرد ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻧﻘ ــﺺ در 
ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز ﺑﻮد. 73 ﻧﻮزاد )76درﺻﺪ( ﺑﻪ ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز ﻧﯿ ـﺎز 
داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﻌﺪ از 5 ﺳﺎل 07 درﺻﺪ ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐ ــﻪ زﻧـﺪه ﻣـﺎﻧﺪﻧﺪ 
ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز داﺷﺘﻨﺪ. از 7 ﮐﻮدﮐ ــﯽ ﮐـﻪ در ﭘﺎﯾـﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ده 
ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻫﯿﭻ ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری روﻣﺎﺗﯿﺴﻤﯽ ﭘﯿﺪا ﻧﮑﺮدﻧﺪ. 
    ج( وﺿﻌﯿﺖ زاﯾﻤﺎﻧﻬﺎی ﺑﻌﺪی درزﻧﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻧـﻮزاد ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻟﻮﭘﻮس ﺑﺪﻧﯿﺎ آورده ﺑﻮدﻧﺪ ـ ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ ﻣﺠـﺪد در 22 ﻣـﺎدر ﮐـﻪ 
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺮﮐﺖ ﻧﻤﻮدﻧﺪ اﺗﻔ ــﺎق اﻓﺘـﺎد و در 4 ﻧﻔـﺮ آﻧـﻬﺎ 
)61 درﺻﺪ( ﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟـﺪ ﺷـﺪه ﺑﻠـﻮک ﻗﻠﺒـﯽ ﮐـﺎﻣﻞ وﺟـﻮد 
داﺷﺖ. 3 ﻧﻮزاد )31درﺻﺪ( ﺗﻨ ــﻬﺎ ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﭘﻮﺳـﺘﯽ داﺷـﺘﻨﺪ و 
دﭼﺎر ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﻧﺒﻮدﻧﺪ. ﭘﺎﻧﺰده ﻧﻮزاد دﯾﮕﺮ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮدﻧﺪ.  
    د( اﺗﻮآﻧﺘﯽﺑﺎدیﻫـﺎی ﻣـﺎدر و راﺑﻄــــﻪ آن ﺑـﺎ ﺳ ـــﺮاﻧﺠﺎم 
)emoc tuO( ﻣﺎدر و ﻧﻮزاد ـ ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ اﺗﻮآﻧﺘﯽ ﺑﺎدیﻫ ــﺎی 
آﻧﻬﺎ ﺑ ــﺎ ASILE اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪ، 001درﺻـﺪ آﻧـﻬﺎ ASS 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻣﺜﺒﺖ و 77 درﺻﺪBSS آﻧﺘﯽ ﺑﺎدی ﻣﺜﺒﺖ داﺷـﺘﻨﺪ . 
در ﻣــﺎدراﻧﯽ ﮐــﻪ آزﻣـــﺎﯾﺶ اﺗﻮآﻧﺘـــﯽ ﺑـــﺎدی ﺑـــﻪ روش 
)tolbonummI( ﺻﻮرت ﭘﺬﯾﺮﻓـﺖ. راﺑﻄـﻪ ای ﺑﯿـﻦ وﺿﻌﯿـﺖ 
ﻣﺎدران در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و وﺟـ ـــﻮد آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدی ﻋﻠﯿـﻪ ASS 
)06 و 25ﮐﯿﻠـﻮ داﻟﺘـﻮن( ﯾـﺎ BSS )84ﮐﯿﻠــﻮ داﻟﺘــﻮن( ﯾــﺎﻓﺖ 
ﻧﺸﺪ)ﺟﺪول 5(.ﻣﺎدراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ و ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎرﯾﺸﺎن 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻧﻤﻮد از ﻧﻈﺮ ﺳﺮوﻟﻮژی ﻣﺸﺎﺑﻪ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺑﻮدﻧﺪ. 
 
ﻣﻮارد ﻧﻮزاد eulaV P 
ﻓﻮت ﺷﺪه 
ﻣﻮارد ﻧﻮزادان 
زﻧﺪه  
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
aL/BSS- 84ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن )87%(63/82 )001%(61/61 980/0=P 
oR/ASS- 25ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن )68%(63/13 )36%(61/01 370/0=P 
oR/BSS- 06ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن )65%(63/02 )65%(61/9 20/0>P 
ﺟﺪول 5- راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ tolbonummIدر 25 ﻣﺎدر و ﻋﻮاﻗﺐ 
ﻧﻮزاداﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺑﻠﻮک ﻗﻠﺒﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه اﻧﺪ: 
 
اﮔﺮ ﻣﺎدر آﻧﺘـﯽ ﺑـﺎدی BSS ﻣﺜﺒـﺖ و ﯾـﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻗﺒﻠـﯽ ﻧـﻮزاد 
ﻟﻮﭘﻮﺳﯽ داﺷﺖ، از ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑـﺎﻻ ﻣﺤﺴـﻮب ﻣـﯽﮔـﺮدد و 
اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ از ﺟﻨﯿﻦ در ﻫﻔﺘﻪ ﻫـﺎی 81 و 02 و 12 و 22 
و 32 و 42 ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﻣﯽآﯾ ــﺪ و اﮔـﺮ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻏـﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﻮد، 
دﮔﺰاﻣﺘﺎزون ﺷﺮوع ﻣﯽﺷ ــﻮد و ﯾـﺎ ﭘﻼﺳـﻤﺎﻓﻮرز 3 ﻧﻮﺑـﺖ در 
ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮای ﭼﻨﺪ ﻣﺎه اﻧﺠﺎم ﻣﯽﮔ ــﯿﺮد و ﻃـﯽ اﯾـﻦ ﻣـﺪت ﻣـﯿﺰان 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی  BSS/ASS اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﻣﯽﺷﻮد. ﻣﺎدران ﻣﺬﮐﻮر 
ﺑـﺎﯾﺪ ﺗﺤـﺖ ﻧﻈـﺮ روﻣ ـــﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴــﺖ، ﻣﺘﺨﺼــﺺ اﻃﻔــﺎل و 
tsigolotanireP ﻗـﺮار ﮔـﯿﺮﻧﺪ. اﮔـﺮ ﻣـﺎدر از ﺧﻄ ـــﺮ ﺑــﺎﻻﯾﯽ 
ﺑﺮﺧﻮردار ﻧﺒﻮد و ﺗﻨﻬﺎ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻋﻠﯿﻪ ASS ﻣﺜﺒ ــﺖ ﺑـﻮد ﻻزم 
اﺳﺖ ﮐﻪ از ﺟﻨﯿﻦ در ﻫﻔﺘﻪ 42 اﮐﻮﮐﺎردﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺑﻪ ﻋﻤﻞ آﯾﺪ. 
    اﮔﺮ ﭼﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺑﯿﻤ ــﺎری 
روﻣﺎﺗﯿﺴﻤﯽ در ﻣﺎدران ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺘﯽ ﮐـﻪ ﻧـﻮزادان ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻟﻮﭘﻮس ﺑﻪ دﻧﯿﺎ آورده اﻧﺪ84درﺻﺪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ اﻣـﺎ ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻌﻤﯿـﻢ ﻧﯿﺴـﺖ. ﺣـﺪود ﺑﯿـﺶ از ﻧﯿﻤـﯽ از ﻣـﺎدراﻧﯽ ﮐـﻪ ﺑـﺪون 
ﻋﻼﻣﺖ ﺑﻮدﻧﺪ وﻗﺘﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎری روﻣﺎﺗﯿﺴﻤﯽ در آﻧﻬﺎ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪ 
ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﻨﺪ ﺑﯿﻤﺎری روﻣﺎﺗﯿﺴﻤﯽ ﺧﺎﺻﯽ را در آﻧ ــﻬﺎ ﺗﺸـﺨﯿﺺ 
دﻫﻨـﺪ و ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ” ﺳـﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤـﻦ ﻏـﯿﺮ اﺧﺘﺼ ـــﺎﺻﯽ“ 
ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﺪﻧﺪ. ﺑﺮرﺳـﯽ اﺗﻮآﻧﺘـﯽ ﺑﺎدیﻫـﺎ ﻧﻤﯽﺗﻮاﻧـــــ ـــﺪ 
ﭘﯿﺶﮔﻮﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺮاﻧﺠﺎم )emoc tuO( ﻣﺎدران ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﺘﯿﺠﻪ 
دﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ ﺑﻮد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ در ﻧﻮزاداﻧ ــﯽ ﮐـﻪ 
ﻋﻼﯾﻢ ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ داﺷﺘﻨﺪ، ﺑـﺎﻻ ﺑـﻮد)13درﺻـﺪ( و اﮐـﺜﺮ 
آﻧـﻬﺎﯾﯽ ﮐـﻪ زﻧـﺪه ﻣـﺎﻧﺪﻧﺪ، ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ ﺿﺮﺑـﺎن ﺳـﺎز داﺷــﺘﻨﺪ. 
ﻧﻮزاداﻧــﯽ ﮐــﻪ دوره ﻧــﻮزادی )latanoen( را ﭘﺸــﺖ ﺳــﺮ 
ﮔﺬاﺷﺘﻨﺪ، از ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺧﻮﺑﯽ ﺑﺮﺧ ــﻮردار ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺣـﺪود 03 
درﺻﺪ زاﯾﻤﺎﻧﻬﺎی ﻣﺠﺪد ﻫﻤــــﺮاه ﺑــﺎ ﺗﻮﻟـﺪ ﻧـﻮزاد ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻟﻮﭘﻮس ﺑــــــﻮده اﻣﺎ ﺗﻨﻬـــــــﺎ 61 درﺻﺪ از ﻧــﻮزادان دوم 
ﺑﻠﻮک ﮐﺎﻣﻞ ﻗﻠﺒﯽ داﺷﺘﻨﺪ.  
    ﻣﺪت ﭘﯽﮔﯿﺮی ﮐﻮﺗﺎه ﺑﻮد. ﻧﯿﻤــﯽ از ﻣــــــﺎدران ﺑـﻪ ﻣـﺪت 
ﮐﻤﺘــﺮ از 4 ﺳـــــﺎل ﺗﺤـــــﺖ ﭘﯽﮔﯿﺮی ﺑﻮدﻧــــــﺪ. ﺗﻌﺮﯾـﻒ 
” ﺳـﻨﺪرم ﺧﻮداﯾﻤـﻦ ﻏـﯿﺮ اﺧﺘﺼ ـــﺎﺻﯽ “ در اﯾــﻦ ﺑﺮرﺳــﯽ 
ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ . ﺑﺴﯿﺎری از ﻣﺎدران اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ در 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤــــﺎران ” ﻟﻮﭘ ــﻮس ﻣﺤﺘﻤـﻞ “ )supuL elbaborP( 
ﻃﺒﻘـﻪ ﺑﻨـﺪی ﺷـﻮﻧﺪ. ﺑـﺮای ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻟـﻮﭘــﻮس ﻧــﻮزادی از 
اﻟﮕﻮرﯾﺘﻢ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد)اﻟﮕﻮرﯾﺘﻢ 1( .  
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  LA,ROیدﺎﺑ ﯽﺘﻧآ ﺖﻬﺟELISA ﺖﺴﺗ
 ﯽﮕﻠﻣﺎﺣ لوا ﻪﻫﺎﻣ ﻪﺳ رد
 
    
 - Ro/La +La +Ro
    
 دﻮﺟو یدازردﺎﻣ ﻞﻣﺎﮐ کﻮﻠﺑ لﺎﻤﺘﺣا
 .دراﺪﻧ
   شور ﻪﺑ ﺶﯾﺎﻣزآ
 Immunoblot
    
  ﻻﺎﺑ نادازﻮﻧ رد سﻮﭘﻮﻟ ﺮﻄﺧ لﺎﻤﺘﺣا
 رد ﻦﯿﻨﺟ ﯽﻓاﺮﮔﻮﯾدرﺎﮐﻮﮐا .دﻮﺑ ﺪﻫاﻮﺧ
 مﺎﺠﻧا 24و23و22و21و20و18 یﺎﻫ ﻪﺘﻔﻫ
 . دﺮﯿﮔ
  -Ro               +Ro 
  60.52                     
    
 دﻮﺑ ﺖﺒﺜﻣ ﯽﻓاﺮﮔﻮﯾدرﺎﮐﻮﮐا باﻮﺟ ﺮﮔا
 زا هدﺎﻔﺘﺳا ﺎﯾ و نوزﺎﺘﻣاﺰﮔد
 .دﻮﺷ ﯽﻣ دﺎﻬﻨﺸﯿﭘ زﺮﻓﺎﻤﺳﻼﭘ
  سﻮﭘﻮﻟ ﺮﻄﺧ لﺎﻤﺘﺣا
 مزﻻ .ﺖﺳا ﻢﮐ یدازﻮﻧ
 ﯽﮕﻠﻣﺎﺣ 24 ﻪﺘﻔﻫ رد ﺖﺳا
 .ددﺮﮔ ﯽﻓاﺮﮔﻮﯾدرﺎﮐﻮﮐا
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ABSTRACT  
    In this article pathogenesis and Mechanism of Neonatal Lupus in human and animal model was 
reviewed and results of two case series of Neonatal Lupus was critiszed.  
    It is postulated that Auto-Antibodies including; SSb, SSA, has a role in pathogenesis of neonatal Lupus 
and SSB has major role. The results of clinical case series reveal that in mothers with neonatal Lupus 
delivery, most of them had connective tissue disease symptoms before or during pregnancies, mortality in 
babies with neonatal lupus was high. The leading cause of death was congestive heart Faliure and occur in 
first months of life. 
    The risk of Neonatal Lupus in next pregnancy in mothers with one neonatal Lupus baby is high with 
incidence rate between 20-30%.  
    We suggest that in mothers with high risk of neonatal Lupus-mother with previous history of neonatal 
Lupus delivery or positive SSA, SSB Auto-antibodies echocardiography of fetus must be done between 
18-24 weeks of pregnancy and if it was abnormal dexamethasone or plasmaphoresis started. 
    These mothers and Fetus should be Undersupervision by a team of Rheumatologist, Gynecologist, 
perinatologist and pediatrician during period of Pregnancy. 
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